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Therapie des Morbus Crohn
Abstract
Die Therapie des Morbus Crohn richtet sich nach der Krankheitsaktivität. So werden unterschiedliche
Therapiekonzepte in den verschiedenen Krankheitsphasen (aktiver Schub, chronisch aktive Erkrankung
und Remission) angewendet. Die folgende Übersicht soll die wichtigsten Konzepte kurz vorstellen. =
The therapy of Crohn's disease depends on its disease activity. For those different disease activities
(such as flare, chronic active disease, remission) varying treatment concepts are followed. This overview
presents important concepts in the treatment of Crohn's disease. = Le traitement de la maladie de Crohn
est centré sur l'activité de la maladie. Ainsi, des concepts variables de thérapie sont utilisés pour les
différents stades de la maladie (poussée aiguë, maladie chronique active et rémission). Ce travail de
revue présente brièvement les concepts les plus importants.
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Die Therapie des Morbus Crohn richtet sich nach der Krankheitsaktivität. So werden 
unterschiedliche Therapiekonzepte in den verschiedenen Krankheitsphasen (aktiver Schub, 
chronisch aktive Erkrankung und Remission) angewendet. Die folgende Übersicht soll die 
wichtigsten Konzepte kurz vorstellen.  
 
 






The therapy of Crohn’s disease depends on its disease activity. For those different disease activities 
(such as flare, chronic active disease, remission) varying treatment concepts are followed. This 
overview presents important concepts in the treatment of Crohn’s disease. 
 





Nach wie vor ist die Behandlung des Morbus Crohn häufig schwierig und komplex. In den letzten 
Jahren wird aufgrund der Verfügbarkeit neuer Immunsuppressiva und der neuen Biologika (wie 
z.B. anti-TNF Antikörper) - ähnlich wie in der Rheumatologie - das Konzept der sehr frühen 
Immunsuppression („top down“- Konzept) diskutiert. Als Argument für eine frühe 
Immunsuppression wird insbesondere angeführt, dass eine lang dauernde Steroidtherapie immer 
von Nebenwirkungen begleitet ist und zu Osteoporose führen kann. 
Gerade beim Morbus Crohn mit seiner sehr unterschiedlichen Ausprägung und Befallsmuster sind 
jedoch individuelle Therapieentscheidungen notwendig. Auf der Basis der gültigen Leitlinien und 
der sich veränderten Therapiekonzepte gilt es, für den individuellen Patienten die optimale Therapie 
anzupassen. Hierfür sollen die folgenden Ausführungen eine praxisorientierte, übersichtliche 




1. Aktiver Erkrankungsschub 
 
 
Die Therapie des aktiven Morbus Crohn (eines sogenannten „Erkrankungsschubes“) richtet sich 
nach der Schwere der Erkrankung und der Symptome und nach dem Ort des entzündlichen 
Befalls, also danach, ob nur terminales Ileum, nur Colon, ob terminales Ileum und Colon zusammen 
oder aber der obere Magendarmtraktes betroffen sind. Die Schwere des Schubes wird nach wie 
vor klinisch evaluiert, feste Kriterien gibt es dabei aber nicht. Der Crohn’s Disease Activity Index 
(CDAI) eignet sich aufgrund seiner Komplexität eher für klinische Studien und weniger für den 
täglichen praktischen Gebrauch. 
Bei einer leichten Erkrankung erscheint nach wie vor (trotz negativer Metaanalysen für alle 
Patienten 1) ein Therapieversuch mit 5-Aminosalizylsäure (5-ASA, Tagesdosis 3 - 4 g) gerechtfertigt. 
Der Effekt ist jedoch meist beschränkt 2. Daher sollte bei mangelndem Therapieerfolg zügig eine 
Modifikation der Therapie erfolgen.  
Bei leichtem bis mässig schwerem Schub und ileozökalem Befall ist Budesonid (Tagesdosis 9 mg) 
die Therapie der Wahl 3, 4. Eine Remission wird in dieser Situation in ca. 2/3 der Fälle erreicht 5.  
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Durch den hohen First-pass Abbau Effekt in der Leber treten bei Budesonid deutlich seltener 
systemische Steroid-Nebenwirkungen auf 6! Die Remission kann durch Budesonid für einen 
Zeitraum von mindestens 6 Monaten erhalten werden 7. Kann durch Budesonid keine Remission 
erreicht werden, kommen konventionelle, systemische Steroide zum Einsatz 3, 8. Sie stellten historisch 
die erste effektive konservative Therapie des Morbus Crohn dar. In der Regel wird eine Startdosis 
von 60 mg Prednisonäquivalent pro Tag gewählt. Eine Remission wird initial in ca. 75 - 80% der 
Fälle erreicht 9. Leider ist dies aber häufig keine dauerhafte Remission 9. 
Beim schweren Schub sollte primär mit konventionellen Steroiden mit einer Startdosis von 60 mg 
Prednisonäquivalent pro Tag behandelt werden. Ein starres Reduktionsschema ist nicht belegt und 
daher auch nicht sinnvoll. Das Steroid sollte individuell, unter Umständen auch schnell 
ausgeschlichen werden.  
 
Eine Steroidtherapie bei Morbus Crohn sollte nicht länger als 3 Monate dauern. Längerdauernde 
Steroidgaben sollten vermieden werden. 
 
Bei mangelndem Ansprechen auf Steroide sollte zunächst die Operationsmöglichkeit geklärt 
werden 10. Falls eine OP nicht sinnvoll erscheint sollten Immunsuppressiva zur Remissionsinduktion 
eingesetzt werden 10.  
 
Immunsuppressiva kommen im allgemeinen auch zum Einsatz, wenn Patienten häufiger als 2 x pro 
Jahr einen akuten Schub ihres Morbus Crohn erleiden 10. Indikation möglichst früh stellen 




Zum Einsatz kommt z.B. Azathioprin mit einer Dosierung von 2 - 2,5 mg/kg/KG und Tag oder 6-
Mercaptopurin mit 1 - 1,5 mg/kg/KG und Tag 11-13. Der Wirkungseintritt ist  frühestens nach 4 - 6 
Wochen, die maximale Wirkung wird nach 12 - 24 Wochen erreicht. Bei schweren akuten 
Schüben ist der Einsatz von Azathioprin durch den langen Zeitraum bis zum Wirkeintritt 
eingeschränkt. Als Alternative stehen hier anti-TNF-Antikörper zu Verfügung: Infliximab (5 
mg/kg/KG als intravenöse Infusion in den Wochen 0, 2 und 6) 14; Adalimumab (40 mg 2-
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wöchentlich subkutan, Initialdosis z.B. 80 mg oder 160 mg) 15  oder Certolizumab pegol (400 mg 
s.c. alle 4 Wochen) 16. Unter TNF-Antikörpern ist eine langfristige Remissionsrate von etwa 25-30% 
und eine Besserungsrate von ca. 65-70% zu erwarten. 
 
Während eines akuten Schubes ist evtl. auch eine Therapie mit Antibiotika indiziert, insbesondere 
wenn gleichzeitig infektiöse Komplikationen bestehen. Hierbei ist den Fluorquinolonen und 
Metronidazol gegenüber Beta-Lactam-Antibiotika der Vorzug zu geben, da diese eventuell einen 




2. Chronisch aktive Erkrankung bzw. chronisch remittierende Erkrankung 
 
 
Der chronisch aktive Verlauf ist durch persistierende, der chronisch remittierender Verlauf durch 
immer wieder auftretende Symptomatik gekennzeichnet.   Häufig werden die Begriffe 
„Steroidabhängigkeit“ oder „Steroidrefraktärität“ benutzt. Der Begriff "Steroidabhängigkeit“ ist aber 
abzulehnen, da eine dauerhafte Steroidtherapie grundsätzlich nicht durchgeführt werden sollte.  
Für die langfristige Therapie sind Azathioprin (Tagesdosis 2 - 2,5 mg/kg/KG) und 6-Mercaptopurin 
(Tagesdosis 1 - 1,5 mg/kg/KG) geeignet. Etwa 2/3 der Patienten erreichen eine Remission. 
  
Bei einer einschleichender Dosierung von Azathioprin (z.B. 50 mg pro Tag über eine Woche, dann 
100 mg pro Tag über eine Woche und dann 150 mg pro Tag über eine Woche) werden weniger 
gastrointestinale Nebenwirkungen beobachtet (persönliche Erfahrung). Die Effektivität der Therapie 
bleibt unverändert. 
 
Bei 3% der mit Azathioprin behandelten Patienten tritt eine Hepatitis auf, bei 3% eine Pankreatitis. In 
diesen Fällen ist ein Wechsel auf 6-Mercaptopurin nicht sinnvoll 17!  
 
Engmaschige Blutbildkontrollen sind unter der Azathioprin-Therapie notwendig. Eine 
Knochemarks-Suppression mit Leukopenie kann auch noch zwei Jahren nach Therapiebeginn 
auftreten 18. Eine Kombination mit Allopurinol ist normalerweise zu vermeiden. 
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Unter der Therapie mit Azathioprin tritt eine Lymphopenie auf, die  therapeutisch erwünscht ist. In 
der Kombinationstherapie mit anderen Immunsuppressiva kann diese Lymphopenie so ausgeprägt 
sein, dass die T-Helferzellzahl unter 200/μl absinkt. Hierunter entsteht eine Immundeffizienz. Die 
Gesamtleukozytenzahl ist nicht aussagekräftig, da diese durch einen hohen Neutrophilenanteil 
noch im Normbereich sein kann, wenn schon eine ausgeprägte Lymphopenie vorhanden ist.  
 
Daher sollte bei Azathioprin-Therapie gelegentlich ein Differentialblutbild durchgeführt werden, das 
eine Abschätzung der T-Helferzellzahl ermöglicht. Hierdurch ist eine Reduktion von Infektionen 
unter Azathioprin möglich. 
 
Vermutlich ist auch noch nach vier Jahren Immunsuppression ein positiver Effekt einer Remissions-
erhaltenden Therapie mit Azathioprin zu verzeichnen 19.  Alternativen bei Nichtansprechen auf 
Azathioprin/6-Mercaptopurin sind Methotrexat oder anti-TNF-Antikörper 20, 21.  
Methotrexat wird initial in einer Dosis von 25 mg pro Woche parenteral gegeben 21. Die 
Applikation erfolgt i/m, s/c oder i/v. Die intestinale Resorptionsquote von Methotrexat liegt 
zwischen 20 und 80% und ist daher schlecht abschätzbar. 
 
Trotz der relativ geringen Methotrexat Dosis wird vielfach zu einer oralen Einnahme von 5 mg 
Folsäure mindestens zwei Tage nach der Methotrexat Applikation geraten (als Merkspruch: 
Methotrexat am Montag, Folsäure am Freitag). Es sollte aber keinesfalls Folinsäure eingenommen 
werden, da diese den Methotrexateffekt weitgehend aufheben kann.  
 
Mit Methotrexat ist nur bei ca. 40% der Patienten eine Remission induzierbar. 21 Bei Remission erfolgt 
eine Dosierung mit 15 mg pro Woche parenteral 20.  Viele Patienten fragen auch nach einer oralen 
Medikation für die Remissionserhaltung, da auf Dauer auch die wöchentlich subkutane Gabe lästig 
wird. Dabei ist zu berücksichtigen, dass die Resorptionsrate individuell sehr verschieden sein kann. 
Prinzipiell ist ein Umstellungsversuch möglich. Wenn hierunter wieder Symptome auftreten, können 
diese erfahrungsgemäss dann durch eine parenterale Verabreichung wieder abgefangen werden.  
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Statt der Gabe von Methotrexat ist bei einem chronisch remittierenden oder chronisch aktiven 
Morbus Crohn die Gabe von Anti-TNF-Antikörpern sinvoll (z.B. Infliximab: 5 mg/kg/KG i.v. in den 
Wochen 0, 2 und 614; Adalimumab 160 mg s.c., nach 2 Wochen 80 mg s.c., nach 2 Wochen 40 
mg s.c. und dann weiter mit 40 mg alle 4 Wochen 15  oder Certolizumab pegol, 400 mg s.c. alle 4 
Wochen, Beginn mit 3 Gaben im Abstand von je 2 Wochen16). Initial findet sich eine Ansprechrate 
von ca. 60% und eine Remissionsrate von ca. 40%. Ein Wirkungseintritt wird meist innerhalb von 2-
4 Wochen beobachtet.  
 
Eine regelmässige Gabe von TNF-Antikörpern ist der episodischen Gabe wegen des Risikos der 
Antikörperentwicklung und Wirkungsabschwächung klar vorzuziehen 22, 23. Bei einer 
regelmässigen Gabe müssen keine Immunsuppressiva gleichzeitig mitverabreicht werden, um 
dieser Wirkabschwächung oder allergischen Reaktionen vorzubeugen. 
 
 .  
3. Remissionserhaltung 
  
Bei einer medikamentös induzierten Remission nach dem ersten Schub und leichter bis mässiger 
Erkrankungsaktivität ist keine remissionserhaltende Therapie notwendig. Bei einer Remission unter 
Azathioprin oder 6-Mercaptopurin sollte diese Medikation fortgesetzt werden.  Bei einer Remission 
unter TNF-Antikörpern kann die regelmässige Weitergabe dieser Medikation oder eine Umstellung 
auf Azathioprin/6-Mercaptopurin erwogen werden. 
Glucocorticoide sollten grundsätzlich nicht zur Remissionserhaltung eingesetzt werden.  
 
Wichtig ist es, auf die Bedeutung des Rauchens hinzuweisen. Die Beendigung des Rauchens ist 
effektiver für die Remissionserhaltung als jede medikamentöse Therapie 24. Durch Beendigung des 
Rauchens kann die langfristige Rezidivrate des Morbus Crohn halbiert werden. 
 
Für die Remissionserhaltung nach chirurgischer Therapie gilt: Derzeit ist keine generelle 
Remissionserhaltungs-Therapie empfohlen. Über Indikation und Wahl des Medikaments 
entscheiden der Patient und der Arzt unter Berücksichtigung der individuellen Bedürfnisse. 
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1. Therapie der ersten Wahl bei einem 34-jährigen Patienten mit neu diagnostiziertem Morbus 








2. Welches der folgenden Biologika ist in der Schweiz für die Behandlung des aktiven Morbus 
Crohn zugelassen: 
 
a) Adalimumab (Humira ®) 
b) Certolizumab pegol (Cimzia ®) 
c) Infliximab (Remicade ®) 
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